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Efectele protectoare ale remediului autohton neamon-hepa în hepatita 
indusă cu tetraclorură de carbon
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The Protective Effects of Local Drug Neamon-Hepa on Carbon Tetrachloride-Induced Liver Injury
The aim of this study was to assess the hepatoprotective activity of a new drug Neamon-Hepa in carbon tetrachloride (CCl4) induced chronic 
liver damage for 3 weeks. The Neamon-Hepa treatment produced a normalizing effect on body weight and liver/body-weight ratio, significantly 
lowering alanine and aspartate aminotransferase, alkaline phosphatase, total bilirubin, lactatdehidrogenase activity and serum cholesterol level. 
These findings suggest that Neamon-Hepa exhibits potent hepatoprotective effects in mice treated with CCl4.
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Гепатозащитное действие препарата Neamon-Hepa при гепатите индуцированным четыреххлористным углеродом
Целью данного исследования являлось изучение гепатозащитного действия нового препарата Neamon-Hepa при гепатите 
индуцированным четыреххлористным углеродом (CCl4) в течении 3-х недель. Лечение препаратом Neamon-Hepa привело к 
нормализации массы тела и нормализации индекса массы печень/тело, определило значительное понижение аланин и аспартат 
аминотрансфераз, алкалинфосфатазы, общего билирубина, активности лактатдегидрогеназы и уровня холестерола в плазме. Эти 
показатели указывают на выраженное гепатозащитное действие препарата Neamon-Hepa на мышей после воздействия CCl4.




Deşi incidenţa hepatitelor virale în RM a scăzut con-
siderabil, în bună parte datorită implementării Programelor 
Naţionale [1], totuşi, în ultimii ani, se atestă o creştere suc-
cesivă a letalităţii, cauzate de ciroza hepatică, care depăşeşte 
aproximativ de trei ori indicii similari din ţările Europei şi 
ex-sovietice. Prin urmare, implementarea în practica medicală 
a inovaţiilor contemporane pentru tratamentul şi profilaxia 
cirozei hepatice, este de o actualitate deosebită.
În prezent, în terapia şi reabilitarea complexă a pacien-
ţilor cu ciroză hepatică sunt utilizate preparate imunotrope 
cu rol de stimulare a forţelor de protecţie a organismului şi 
normalizare a statusului imun modificat al bolnavilor, care 
totodată promovează şi efecte antioxidante, antimicrobiene, 
antistresorii, etc. Printre acestea, sunt de menţionat preparatele 
policomponente cu conţinut de aminoacizi şi extracte vegetale, 
suplimente nutritive cu conţinut de microelemente.
Preparatul autohton Neamon-Hepa a fost conceput ca 
un remediu cu acţiune polifuncţională în domeniul abordat, în 
perspectiva reducerii concentraţiei de amoniac în creier, fapt 
ce ar contribui la diminuarea complicaţiilor în ciroza hepatică. 
Componentele de bază sunt arginina, spironolactona şi BioR-
ul, care prezintă o formulă de perspectivă datorită potenţării 
efectului hepatoprotector.
Indiferent de factorul etiologic, care afectează ficatul, 
citoliza hepatocitelor este considerată ca fiind sindromul 
patomorfologic de bază. Tratarea animalelor cu tetraclorură 
de carbon (CCl4), este unul din cele mai frecvent folosite 
modele de producere a hepatitei toxice. Traversând mem-
brana hepatocitară şi fiind supusă metabolizării enzimatice, 
CCl4 generează radicali liberi, care atacă structurile lipidice 
ale membranelor celulare, inducând peroxidare lipidică, iar 
produşii microzomali, generaţi pe căile polienzimatice ale 
citocromului p450, induc disfuncţii mitocondriale şi apoptoză. 
Totodată radicalii liberi se leagă covalent cu macromoleculele 
formatoare ale acizilor nucleici, afectează metilarea ARN-lui 
ribozomal cu repercusiuni în sinteza proteică [2,3].
Scopul cercetării constă în investigarea eficacităţii pre-
paratului Neamon-Hepa la animale de laborator cu hepatită 
toxică, indusă de tetraclorura de carbon.
Obiectivele cercetării
1. Determinarea influenţei preparatului Neamon-Hepa 
asupra evoluţiei masei corporale şi a ficatului în cadrul into-
xicaţiei acute cu CCl4.
2. Evaluarea acţiunii preparatului Neamon-Hepa 
asupra stării funcţionale a ficatului la animalele cu şi fără 
intoxicaţie cu CCl4.
Materiale şi metode
Animale de laborator: experimentele au fost efectuate 
pe 56 şoareci de laborator (linia C57/Bl6), masculi cu vârsta 
de 12 săptămâni şi greutatea corporală de 27-30 gr, la iniţierea 
studiului. Ciclurile lumină/întuneric de 12 ore, temperatura 
2500C şi umiditatea relativă a aerului 60% au fost menţinute cu 
ajutorul instalaţiei „Scantainer” (Scanbur LTD, Danemarca), 
în care au fost plasate cuştile cu animale pe tot parcursul ex-
perimentului. Regimul alimentar standard pentru şoareci de 
laborator (ssniff M-Z), echilibrat în proteine, glucide, lipide, 
minerale şi vitamine a fost administrat sub formă de granule 
şi apa ad libitium.
Administrarea Neamon-Hepa: pentru tratarea ani-
malelor de laborator s-au folosit capsulele Neamon-Hepa 
(lot experimental), produse la întreprinderea farmaceutică 
„Eurofarmaco” SA. Conţinutul unei capsule (834 mg) a fost 
diluat iniţial în 4,2 ml etanol (pentru a asigura solubilitatea 
spironolactonei), apoi adăugat la apa potabilă (2500 ml pentru 
Neamon-Hepa 100 mg/kg). Doza de Neamon-Hepa adminis-
trată a fost calculată reieşind din volumul mediu de apă băută 
zilnic, care a fost aproximativ de 0,3 ml/gr masă corporală. 
Animalele au fost tratate cu Neamon-Hepa în dozele 10, 50 
şi 100 mg/kg pe tot parcursul experimentului cu înlocuirea 
zilnică a lichidului băut.
Modelarea hepatitei toxice şi colectarea probelor: anima-
lele au fost tratate permanent cu CCl4 (Sigma) 1 ml/kg, diluat 
în volum egal cu ulei de susan (Sigma), administrat subcutanat 
de 2 ori pe săptămână, timp de 3 săptămâni. În ziua a 5-a de 
la ultima tratare cu CCl4, animalele au fost sacrificate. Masa 
corporală a fost monitorizată săptămânal. După decapitare au 
fost rapid prelevate sângele şi ficatul în întregime, care a fost 
cântărit, divizat în mai multe fragmente, şi stocate conform 
cerinţelor protocolare ale parametrilor urmăriţi.
Din ser s-au dozat: activitatea AlAT, AsAT, FA şi biliru-
bina totală, evaluate cu ajutorul sistemului Beckman Synchron 
LX (Beckman Coulter, Villepinte, France); LDH apreciată prin 
metoda Bergmeyer & Bernt.
Loturile experimentale:
I – lot martor (n = 6);
II – tratat cu Neamon-Hepa 10 mg/kg (n = 6);
III – tratat cu Neamon-Hepa 50 mg/kg (n = 6);
IV – tratat cu Neamon-Hepa 100 mg/kg (n = 6);
V – intoxicat cu CCl4 1 ml/kg (n = 6);
VI – intoxicat cu CCl4 1 ml/kg + tratat cu Neamon-Hepa 
10 mg/kg (n = 6);
VII – intoxicat cu CCl4 1 ml/kg + tratat cu Neamon-
Hepa 50 mg/kg (n = 6);
VIII – intoxicat cu CCl4 1 ml/kg + tratat cu Neamon-
Hepa 100 mg/kg (n = 6);
IX – tratat cu ulei de susan (lot de referinţă pentru lo-
turile intoxicate) (n = 6).
Analiza statistică a fost efectuată folosind programul 
MS Excel şi Student T-test, cu stabilirea semnificaţiei dife-
renţelor dintre loturile comparate, P < 0,05 fiind considerat 
semnificativ.
Rezultate obţinute
Efectele remediului Neamon-Hepa 
la animalele intacte
Pe parcursul tratamentului cu remediul Neamon-Hepa 
(loturile II-IV) n-au fost observate schimbări esenţiale în 
comportamentul animalelor şi în dinamica greutăţii corpo-
rale. Determinarea greutăţii ficatului la sacrificare a stabilit, 
că raportul dintre masa ficatului şi masa corporală nu diferă 
la animalele tratate cu Neamon-Hepa de cele netratate (lotul 
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I) (tab.1). Investigarea nivelului seric al enzimelor citolizei 
arată o uşoară diminuare nesemnificativă ale AlAT, AsAT, 
precum şi ale fosfatazei alcaline şi bilirubinei totale la ani-
malele tratate cu Neamon-Hepa, îndeosebi la cele, care au 
consumat doza 100 mg/kg (tab.2). Totodată s-a constatat, că 
preparatul nu modifică concentraţiile serice ale colesterolului 
şi lactatdehidrogenazei.
Tabelul 1
Influenţa tratamentului cu Neamon-Hepa  
în dinamica masei corporale şi a ficatului  
la animale cu şi fără intoxicaţie
Lo
tu












Masa ficat / 
masa corp. 
I 29,3 ± 0,38 29,7 ± 0,4 101,1 1,33 ± 0,02 4,49 ± 0,06
II 28,9 ± 0,4 29,4 ± 0,39 101,6 1,31 ± 0,03 4,45 ± 0,06
III 29,0 ± 0,35 29,6 ± 0,26 102,0 1,34 ± 0,03 4,53 ± 0,08
IV 29,2 ± 0,29 29,7 ± 0,17 101,9 1,33 ± 0,02 4,49 ± 0,10
V 29,1 ± 0,51 24,2 ± 0,45# 83,4# 2,75 ± 0,12# 11,40 ± 0,60#
VI 29,4 ± 0,49 25,1 ± 0,4 85,6 2,09 ± 0,08* 8,32 ± 0,40*
VII 29,2 ± 0,34 27,0 ± 0,2* 92,6* 1,69 ± 0,08** 6,28 ± 0,33**
VIII 29,1 ± 0,34 28,3 ± 0,28** 97,2** 1,58 ± 0,06** 5,60 ± 0,19**
IX 29,2 ± 0,4 29,6 ± 0,27 101,3 1,40 ± 0,03 4,58 ± 0,14
Legendă: # p < 0.001 comparativ cu lotul de referinţă (IX); 
* p < 0.05 şi ** p < 0.001 comparativ cu lotul intoxicat cu 
CCl4(V).
Manifestările hepatitei toxice induse cu CCl4
Expunerea animalelor la intoxicaţia cronică cu xenobi-
oticul hepatotrop CCl4 (lotul V) a decelat modificări semni-
ficative ale tuturor parametrilor investigaţi. Astfel, a scăzut 
în dinamică masa corporală, a crescut substanţial greutatea 
ficatului, ceea ce a augmentat de circa 2 ori raportul ficat/masă 
corporală, comparativ cu lotul de referinţă (IX) (tab.1). A 
crescut dramatic activitatea enzimelor hepatocitolizei AlAT 
şi AsAT de circa 23 şi 9 ori respectiv, FA - de circa 3 ori, iar 
LDH şi nivelul colesterolului seric s-au dublat. La fel, în serul 
prelevat de la animalele expuse intoxicaţiei cronice cu CCl4, s-
a atestat o augmentare de circa 3 ori a bilirubinei totale (tab.2). 
Acest teren biologic, profund alterat, a servit drept model în 
investigarea acţiunii preparatului Neamon-Hepa.
Efectele Neamon-Hepa 
 în tratamentul hepatitei toxice
Tratamentul cu Neamon-Hepa a redus din declinul ma-
sei corporale, atestându-se o creştere semnificativă a greutăţii 
corporale, care a fost în corelaţie directă cu doza aplicată de 
Neamon-Hepa. Totodată, s-a constatat o diminuare progresivă 
a masei ficatului, ceea ce a servit ca în lotul, tratat cu Neamon-
Hepa 100 mg/kg (lotul VIII) comparativ cu lotul intoxicat, care 
nu a consumat Neamon-Hepa (lotul V), să se reducă aproxi-
mativ de 2 ori indicele ficat/masa corporală, apropiindu-se de 
indicele atestat în lotul de referinţă (lotul IX) (tab.1). În serul 
prelevat de la animalele, care au fost tratate cu doza maximală 
de Neamon-Hepa, a scăzut de 2 ori nivelul bilirubinei totale, 
s-a redus de circa 2 ori activitatea enzimelor citolizei AlAT şi 
AsAT. Simultan Neamon-Hepa 100 mg/kg a diminuat cu 35% 
activitatea fosfatazei alcaline, lactatdehidrogenazei - cu 45% 
şi nivelul colesterolului seric - cu circa 30% (tab. 2).
Discuţii
La etapa actuală, deşi au fost atinse progrese deosebite 
pe parcursul ultimelor decenii în eradicarea hepatitelor vira-
le, maladiile hepatice au o răspândire tot mai largă datorită 
multitudinii de factori nocivi, la care este expus organismul, 
iar ficatul joacă un rol esenţial în metabolizarea şi epurarea 
substanţelor toxice, care pătrund pe diferite căi. Republica 
Moldova este în topul statelor europene şi ex-sovietice la 
capitolul letalitate, cauzată de ciroza hepatică - calea finală 
comună a multiplelor maladii, în evoluţia cărora intervine o 
inflamaţie activă a ficatului. Impactul deosebit al acestei boli 
în populaţie, gravitatea şi evoluţia insidioasă, imprevizibilă, 
cu o probabilitate majoră de a se asocia cu coma hepatică, 
impune o abordare individuală. Întru soluţionarea proble-
mei în cauză, drept oportună poate fi considerată utilizarea 
remediilor polifuncţionale, obţinute din preparate cu eficienţă 
clinică şi inofensivitate bine demonstrate, cu efecte polivalente. 
Perspectiva valorificării acestor preparate în domeniul abordat 
este confirmată prin suportul unor cercetări biomedicale, 
Tabelul 2












I 5,6 ± 0,4 46,6 ± 2,4 107,7 ± 6,4 252,6 ± 11,9 234,7 ± 7,8 1,64 ± 0,12
II 5,4 ± 0,4 45,9 ± 2,2 100,9 ± 7,5 243,7 ± 12,3 231,7 ± 5,2 1,57 ± 0,14
III 5,5 ± 0,4 43,5 ± 3,3 101,7 ± 8,3 240,5 ± 11,7 230,0 ± 4,2 1,59 ± 0,12
IV 5,4 ± 0,5 41,3 ± 2,9 99,3 ± 9,78 226,7 ± 14,5 227,8 ± 3,6 1,60 ± 0,15
V 22,2 ± 0,9# 1348,3±43,2# 1139,7 ± 67,1# 1072,8 ± 59,3# 554,3 ± 15,6# 5,32 ± 0,45#
VI 20,7 ± 0,8 1042,5±28,4** 954,1 ± 69,1 914,4 ± 29,1 422,3 ± 20,8* 5,09 ± 0,33
VII 14,8 ± 0,8** 771,5 ± 23,9** 689,4 ± 52,7** 738,7 ± 36,5** 346,5 ± 22,3** 4,58 ± 0,39*
VIII 10,5 ± 0,7** 539,7 ±1 8,7** 483,3 ± 22,8** 691,2 ± 31,7** 313,8 ± 15,8** 3,72 ± 0,36**
IX 6,2 ± 0,8 54,2 ± 3,3 118,5 ± 8,4 289,6 ± 16,5 241,0 ± 11,6 1,95 ± 0,15
Legendă: # p < 0.001 comparativ cu lotul de referinţă (IX); * p < 0.05 şi ** p < 0.001 comparativ cu lotul intoxicat cu CCl4(V).  AlAT 
– Alanin aminotransferaza; AsAT – Aspartat aminotransferaza; FA – Fosfataza alcalină; LDH - Lactatdehidrogenaza.
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urmărind scopul şi stabilirea efectelor fiziologice stimulatoare 
şi sanogene.
Studiul nostru a urmărit investigarea acţiunii preparatului 
Neamon-Hepa, administrat pe o perioadă mai îndelungată, atât pe 
animale intacte, cât şi în condiţiile alterării cronice a ficatului.
În experimentele noastre, administrarea preparatului 
Neamon-Hepa timp de 25 zile, nu a cauzat careva afecţiuni 
cu repercusiuni vizibile în dinamica greutăţii corporale şi 
în starea funcţională a ficatului. Totodată administrarea re-
mediului la animalele cu afectare cronică a ficatului, a redus 
semnificativ declinul masei corporale, a diminuat substanţial 
hepatomegalia şi a augmentat starea funcţională a ficatului, 
exprimată prin reducerea bilirubinei totale, AlAT, AsAT, FA, 
LDH şi colesterolului seric. Aceste beneficii pot fi atribuite tu-
turor elementelor preparatului autohton Neamon-Hepa, care 
are la bază aspartatul de arginină, spironolactona şi BioR-ul.
L-arginina reduce nivelul amoniacului din organism 
prin transformarea hepatică în uree, mai puţin toxică şi eli-
minată prin urină. Arginina, folosită în calitate de tratament 
naturist, este un excepţional protector şi regenerator hepatic 
şi participă cu rezultate excepţionale în boli de ficat: hepatita 
virală, hepatita cronică, hepatita alcoolică, steatoza hepatică, 
ciroza hepatică, cancer hepatic. Infuzia de L-arginină aug-
mentează diureza şi natriureza la pacienţii cu ciroză hepatică, 
acompaniată cu ascită [4] şi are o contribuţie benefică în 
diminuarea hipertensiunii portale [5].
Una din explicaţii poate fi, că L-arginina este substrat 
pentru toate izoformele nitricoxidsintetazelor (NOS), implica-
te în producţia oxidului nitric (NO). S-a stabilit o redistribuire 
a izoformelor NOS în ficatul afectat de ciroză, unde scade 
expresia izoformei endoteliale (eNOS) şi creşte considerabil 
nivelul celei inductibile (iNOS), pe când izoforma neuronală 
rămâne neschimbată, fapt care sugerează o participare diferită 
a lor în patogeneza maladiei [6]. Într-un studiu recent, atât 
administrarea L-argininei, cât şi tratamentul cu inhibitorul 
NOS, au contribuit la diminuarea fibrozei la animalele supuse 
intoxicaţiei cronice cu CCl4. Totuşi, s-a constatat că aplicarea 
L-argininei a fost mai eficientă în aplanarea formării de cola-
gen, reducerea expresiei iNOS, activităţii factorului nuclear 
kappa-B (NF-kB) şi a activatorului proteinei-1 (AP-1) [7].
O altă explicaţie a reducerii nivelului amoniacului şi 
a celorlalţi derivaţi toxici de azot din organism ar fi, că L-
arginina, pe calea arginazelor, se transformă în L-ornitină şi 
uree, cu preluarea unei noi molecule de amoniac. Recent s-a 
constatat, că în fragmentele de ficat, prelevate de la pacienţii 
cu ciroză hepatică, scade semnificativ expresia şi activitatea 
arginazei-I (izoforma hepatică, indispensabilă ureogenezei), 
care corelează direct cu stadiul clinic al maladiei. Pe de altă 
parte, creşte compensator expresia şi activitatea arginazei-II 
(izoforma extrahepatică, implicată în reglarea concentraţiilor 
intracelulare arginină/ornitină) [8]. Se presupune, că reduce-
rea arginazei-I este responsabilă de diminuarea concentraţiei 
plasmatice de arginină, iar inducţia arginazei-II poate fi mai 
mult importantă în reglarea sintezei NO şi a altor mecanisme 
implicate în patogeneza cirozei hepatice [9].
Cu toate beneficiile, pe care le promovează, indicarea 
suplimentului cu arginină în tratamentul cirozei hepatice este 
necesar de a fi coordonată cu investigarea minuţioasă a para-
metrilor cardiovasculari pentru a evita perturbarea perfuziilor 
tisulare, cauzate de rezistenţa vasculară scăzută [10].
Este stabilită contribuţia benefică a spironolactonei 
în tratamentul ascitei din ciroza hepatică [11]. Indicarea 
spironolactonei se face în concordanţă cu dinamica masei 
corporale [12]. În experimentele noastre nu s-au atestat 
modificări considerabile ale greutăţii corporale la animalele 
intacte, tratate cu Neamon-Hepa. Probabil, cantitatea mică 
de spironolactonă (24,0 mg din 834,0 mg masa totală a unei 
capsule), ceea ce constituie 2,87%, nu a cauzat reducerea 
greutăţii corporale. Totodată, o contribuţie în menţinerea 
greutăţii corporale, probabil, a fost asigurată de proprietăţile 
metabolice ale argininei.
Într-un studiu recent a fost investigată eficacitatea 
remediului BioR în tratamentul encefalopatiei hepatice de 
gradul II în ciroza hepatică virală C. Administrarea BioR-ului 
a contribuit la ameliorarea semnificativă a tabloului clinic: 
dispariţia tremorului, accelerarea gândirii, dispariţia apatiei şi 
bulimiei, restabilirea ritmicităţii somnului. S-a atestat o îmbu-
nătăţire evidentă a nivelului aminoacizilor investigaţi, inclusiv 
a componenţilor ciclului ornitinic. BioR-ul a contribuit la 
ameliorarea testelor biochimice şi a traseului ECG [13].
Noul medicament autohton Neamon-Hepa este un 
preparat policomponent, având la bază aspartatul de arginină, 
spironolactona şi BioR-ul, care a fost elaborat în scopul preve-
nirii şi/sau profilaxiei encefalopatiei hepatice, constituind una 
din cauzele principale ale comei în afecţiunile hepato-biliare. 
Numărul de preparate, care au la bază sursele vegetale cu pro-
prietăţi polivalente şi totodată şi stimulatoare, este însă foarte 
redus, interacţiunile concurente dintre microelemente, nivelul 
scăzut de asimilare a lor în cazul suplimentelor cu conţinut 
asemănător, sunt printre cauzele eficienţei reduse ale utilizării 
lor cu succes în ameliorarea diverselor situaţii clinice.
Concluzii
1. În cadrul tratamentului cu Neamon-Hepa nu se 
determină reducerea greutăţii corporale şi creşterea masei 
ficatului la animalele intoxicate cronic cu CCl4.
2. Utilizarea remediului policomponent Neamon-Hepa 
contracarează intensitatea citolizei, reduce componentul 
inflamator, ameliorează metabolismul lipidic şi circulaţia 
intrahepatică a bilei în cadrul intoxicaţiei cu CCl4.
Lucrarea prezentată face parte din cadrul proiectului de 
inovare şi transfer tehnologic: „Elaborarea şi producţia cap-
sulelor cu conţinut de Neamon-Hepa şi eficienţa preparatului 
în ciroza hepatică”.
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Abstract
The paper presents results from the statistical description of total daily mortality dependence on ambient air temperature in the Chisinau 
municipality.  Total daily deaths, taken from death certificates, characterize mortality in the period of April 1 to September 30 for the years 2000-
2008.  Mean (Tmean), maximal (Tmax) and minimal (Tmin) temperatures were used as independent variables.  The extremely hot “warm season” 
of 2007 was excluded from the study.  Pertinent statistical procedures were used to describe the statistical dependencies.  The thermal optimum 
(minimal mortality temperature, MMT) was defined as a 2°C temperature band.  It was shown that minimal daily mortality was observed at 
Tmean about 220C.  In the first half of the period, each 1°C increase of Tmean is accompanied by a 1.43%-decrease in daily mortality.  Analogous 
analysis for Tmax and Tmin identified corresponding MMTs as 27-28°C and 17-18°C, and decreases in deaths as 1.41% and 1.47%, respectively. 
In August-September, air temperature decrease determines, depending on the temperature variable used, between 19.3% and 23.9% of total 
mortality, and each 1°C decrease of Tmean, Tmax and Tmin causes respectively 0.64%, 0.61% and 0.80% increase of mortality.
Key words: mortality, time factors, air, temperature, global warming.
Взаимозависимость между температурой воздуха и смертностью в Кишинёве
В статье представленa статистическая зависимость ежедневной общей смертности от температуры атмосферного воздуха в Кишиневе. 
Ежедневная общая смертность характеризует период с 1 апреля по 30 сентября 2000-2008 годов.  В качестве независимых переменных 
использованы средняя (Tmean), максимальная (Tmax) и минимальная (Tmin) температуры.  Экстремально теплый период 2007 года 
исключен из обработки.  В работе использованы соответствующие целям методы статистической обработки.  Определен термальный 
оптимум, т.е. температура, при которой отмечается минимальная смертность (ТМС).  Выявлено, что минимальная ежедневная 
смертность (15,2 смертей) отмечается при Tmean равной 22°C.  В первой половине теплого периода каждый градус увеличения 
Tmean сопровождается снижением ежедневной смертности на 1,43%.  Аналогичные расчеты для Tmax и Tmin идентифицировали 
соответствующие значения ТМС равные 27-28°C и 17-18°C и снижение количества смертей на 1,41% и 1,47% на каждый градус 
увеличения температуры.  В августе-сентябре снижение температуры воздуха обусловливает, в зависимости от использованной 
переменной, снижение общей смертности от 19,3 до 23,9%, а каждый градус снижения Tmean, Tmax и Tmin сопровождается 0,64%, 
0,61% и 0,80% приростом суточной смертности, соответственно.
Ключевые слова: смертность, временные факторы, воздух, температура, глобальное потепление.
